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ARTICOLE DE PROBLEMĂ, SINTEZĂ şI PRELEGERI
A şaptea secţiune Planificarea strategică în domeniul 
analizei, diseminării şi utilizării datelor şi informaţiilor SNIS 
este centrată pe: 
a) Îmbunătăţirea capacităţilor şi a practicilor man-
agerilor şi ale medicilor în analiza, diseminarea şi în utilizarea 
informaţiilor generate de SNIS.
b) Asigurarea disponibilităţii informaţiilor din toate 
subsistemele de sănătate în elaborarea politicilor.
c) Perfecţionarea procedurilor de utilizare a informaţiilor 
în planificare şi stabilirea priorităţilor.
d) Instituţionalizarea cererii şi a utilizării de infor-
maţie.
e) Gruparea şi transmiterea informaţiei în luarea de-
ciziilor.
f) Dezvoltarea capacităţilor managerilor de la toate 
nivelurile în luarea deciziilor bazate pe dovezi. 
Obţinerea acordurilor de colaborare de la toţi partenerii 
SNIS reprezintă esenţa succesului implementării Planului 
strategic. În procesul de implementare a Planului, Ministerul 
Sănătăţii va colabora atât cu partenerii din interiorul sistemu-
lui de sănătate, cât şi cu parteneri din afara lui, şi, în primul 
rând, cu societatea civilă. Conţinutul şi informaţiile privind 
modul de implementare a Planului strategic vor fi pe larg 
diseminate, pentru ca populaţia şi profesioniştii din domeniu 
să cunoască scopul şi conţinutul lui.
Concluzii
1. Evaluarea în baza metodologiei standard, puse la 
dispoziţie de Health Metrics Network al Organizaţiei Mon-
diale a Sănătăţii, a permis cuantificarea punctelor vulnerabile 
şi forte ale sistemului naţional informaţional în sănătate.
2. Pentru a optimiza volumul uriaş de date care este 
colectat, s-a demonstrat necesitatea armonizării conţinutului, 
a tehnologiei de culegere şi de analiză a datelor cu standardele 
internaţionale. 
3. În vederea impulsionării activităţilor de ajustare a se-
turilor de date moldoveneşti la seturile de date internaţionale, 
cum ar fi Organizaţia pentru Cooperare şi Dezvoltare 
Economică (OECD), OMS – Sănătatea Pentru Toţi (HFA) 
şi Uniunea Europeană (UE), trebuie de realizat un exerciţiu 
de comparare a acestor seturi de date şi de stabilit etapele şi 
resursele necesare în armonizarea lor.
4. Planul de implementare a obiectivelor şi a acţiunilor 
practice vizând dezvoltarea SNIS în anii 2008-2017, cu 
specificarea termenelor de implementare, a costurilor esti-
mative şi a responsabililor de implementare, reprezintă un 
instrument util în atingerea obiectivelor de îmbunătăţire a 
funcţiilor de planificare, management şi de dirijare în sistemul 
de sănătate.
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Aspecte imunologice ale proceselor hiperplastice în endometrie
L. Eţco, A. Chiriac
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Immune Aspects of Endometrial Hyperplastic Processes 
Endometrial hyperplasia is the most common disease of the female genital tract. Traditionally, it is thought that endometrial hyperplasia 
occurs as a result of a dysfunction in the hypothalamic-pituitary-ovarian system. It is clear now that the development of endometrial hyperplasia 
cannot be solely explained by variations in gonadotropin and sex steroid rhythms. The basis of the immune system is to detect and eliminate 
foreign antigens and control the proliferation of cell differentiation. Natural killer cells are considered the main regulators associated with 
endometrial proliferation, and are treated as immunocompetent cells responsible for the immune and reproductive maintenance of pregnancy. 
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Procesul hiperplastic în endometrie este o stare 
patologică caracterizată prin dereglarea diferenţierii organo-
tipice a celulelor endometrului care se manifestă prin mărirea 
excesivă a volumului şi a grosimii endometrului proliferativ 
cu grad diferit de pronunţare a dereglărilor arhitectonicii 
glandelor, a stratificării epiteliului şi a atipiei acestuia [15].
Procesele hiperplastice ale endometrului se referă la 
numărul celor mai răspândite boli ale sferei genitale feminine. 
În structura bolilor ginecologice frecvenţa acestei patologii 
variază în limitele de la 8,7 până la 30,6%, iar în perioada 
vârstei înaintate reproductive şi a celei de perimenopauză 
patologia dată se manifestă la 40% dintre femei [7]. Creşterea 
morbidităţii bolnavelor cu procese hiperplastice ale endome-
trului şi cu cancer al corpului uterin se explică prin mărirea 
duratei de viaţă, mediul ecologic nefavorabil, scăderea 
imunităţii, creşterea numărului de boli somatice cronice, în 
special al bolilor civilizaţiei (obezitatea, boala hipertonică, 
diabetul zaharat etc.) care creează condiţii ce influenţează 
frecvenţa înaltă a acestor boli.
Rolul patologiei date se identifică nu doar prin 
răspândirea ei largă, dar şi prin riscul existent de izbuc-
nire pe fundalul acestei patologii a bolilor oncologice ale 
endometrului şi ale corpului uterin. Frecvenţa malignizării 
proceselor hiperplastice ale endometrului variază în limite 
destul de mari (de la 2,5 până la 57%) şi se identifică prin: 
particularităţile morfologice ale bolii, durata evoluţiei, 
vârsta pacientei [1]. Cancerul corpului uterin se plasează 
pe unul dintre locurile de frunte în structura morbidităţii 
populaţiei feminine a ţărilor dezvoltate, din punct de vedere 
economic, din Europa şi America de Nord. Deşi cancerul 
corpului uterin de cele mai multe ori este diagnosticat la 
femeile care se află în perioada pre- şi menopauzei (75% 
dintre femei în vârstă de peste 50 de ani), tendinţa din ul-
timii ani este cea de întinerire a contingentului de bolnave 
[14]. În ultimii ani numărul de femei de vârsta reproductivă 
şi de vârstă perimenopauză, printre bolnavele cu cancer al 
corpului uterin, creşte permanent şi constituie circa 42% 
din numărul total de paciente [5].
Termenul hiperplazie endometrială presupune starea 
care variază de la modificările proliferative benigne ale glan-
delor şi ale stromei până la creşterea monoclonală a glandelor 
atipice modificate din punct de vedere genetic. Procesul hip-
erplastic se poate dezvolta în straturile bazal şi funcţional ale 
endometrului, poate fi difuz sau de focar [6].
Problemele terminologiei şi de clasificare a proceselor 
hiperplastice au fost puse în discuţie în repetate rânduri, în 
presa periodică şi în monografii. Cu toate că numărul acestora 
este destul de impunător, majoritatea clasificărilor moderne 
acoperă, în special, doar problemele oncomorfologiei. Cla-
sificarea histologică a proceselor hiperplastice în endometrie 
(OMS, 2003), aprobată de obstetricienii-ginecologi şi de 
medicii morfologi [7], pune în evidenţă două tipuri de procese 
hiperplastice:
  Hiperplazia endometrială:
1) Hiperplazia tipică a endometrului:
 a) simplă;
 b) complicată (adenomatoză). 
2) Hiperplazia atipică a endometrului:
 a) simplă;
 b) complicată (adenomatoasă cu atipie). 
3) Polip endometrial.
În literatura recentă, de obicei, se foloseşte următoarea 
clasificare: 
 a) hiperplazia glandulară a endometrului;
 b) hiperplazia glandulochistică;
 c) hiperplazia atipică a endometrului (sinonime – adeno-
matoza, hiperplazia adenomatoasă);
 d) polipii endometrului.
Problemele patogenezei hiperplaziei endometrului au 
fost studiate multiaspectual de cercetătorii din ţară şi de peste 
hotare, la nivel de organism complex şi la nivel de sisteme 
aparte, organe, componente celulare aparte. În prezent există 
multiple teorii de dezvoltare a hiperplaziei endometrului.
În mod tradiţional se consideră că, în general, hiper-
plazia endometrului apare pe fundal de disfuncţie a sistemului 
hipotalamohipofizarovarian. În confirmarea acestui principiu, 
B. I. Jeleznov (1988) citează date privind dereglarea eliminării 
ciclice a hormonilor honadotropi ai hipofizei şi privind modi-
ficarea concentraţiei steroizilor sexuali în plasma sangvină, 
ceea ce denotă defectarea mecanismelor centrale şi periferice 
de reglare a funcţiei menstruale la bolnavele cu hiperplazie a 
endometrului. Există opinia, conform căreia evoluţia hiperpla-
ziei endometrului în organele dependente de hormoni poate fi 
legată nu numai de dereglările caracterului ciclic în activitatea 
sistemului hipotalamohipofizar, dar şi de condiţiile locale. 
Saviţki G. A. (2000) a presupus faptul că apariţia proceselor 
hiperplastice ale endometrului în mare măsură este generată 
de dereglări din sistemul reglării locale: sensibilitatea celulelor 
faţă de hormoni, particularităţile de inervaţie a lor, troficitatea, 
conţinutul de hormoni în circulaţia sangvină locală. Savantul 
a descoperit fenomenul patofiziologic „hiperhormonemie 
locală” care constă în faptul că, în timpul evoluţiei în uter a 
Иммунологические аспекты гиперпластических процессов в эндометрии
Гиперпластические процессы эндометрия относят к числу наиболее распространенных заболеваний женской половой сферы. 
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procesului hiperplastic, are loc transferul nemijlocit al unei 
mari cantităţi de steroizi ovarieni din sângele venos, eferent 
din ovar în sângele arterial, care urmează spre uter, evitând 
curentul sangvin general. Drept rezultat, cantitatea de steroizi 
sexuali în curentul sangvin local al uterului devine cu mult 
mai mare decât conţinutul acestora în sângele periferic.
Un mare succes în interpretarea patogenezei proceselor 
hiperplastice în endometrie şi a cancerului corpului uterin este 
concepţia versus două variante patogenetice de evoluţie a bolii, 
elaborată de Bohman Ia. V. (2000). Acesta a descoperit pentru 
prima dată interdependenţa: particularităţile patogenetice ale 
tumorii, progresia acesteia, creşterea, metastazarea, evoluţia 
clinică, sensibilitatea la preparatele hormonale şi prognos-
ticul bolii. Prima variantă patogenetică (de dependenţă faţă 
de hormoni) se înregistrează la 60-70% dintre pacientele cu 
hiperplazie adenomatoasă a endometrului şi cu cancer al cor-
pului uterin, şi se caracterizează prin îmbinarea simptomelor 
hiperfuncţiei hipotalamohipofizare şi ovariene în asociere cu 
dereglarea metabolismului lipidic şi glucidic. 
S-a stabilit că, în prima variantă patogenetică, se dezvoltă 
adenocarcinomul intens diferenţiat, care are ritmuri mai lente 
de progresie şi de metastazare. În varianta II (autonomă), care 
s-a înregistrat la 30-40% dintre bolnave, dereglările endocri-
nometabolice ori lipsesc în general, ori se manifestă incert. 
Tumoarea de cele mai dese ori se manifestă cu o diferenţiere 
redusă (glandular-solidă sau slab diferenţiată), care posedă 
caracter autonom şi un grad de malignitate mai sporit. 
De regulă, în prima variantă patogenetică se atestă 
consecutivitatea transferului hiperplaziei glandulare în 
hiperplazie atipică şi în cancerul corpului uterin. În vari-
anta patogenetică II, adenocarcinoamele slab diferenţiate 
se dezvoltă pe fundal de atrofie a endometrului, rareori se 
observă stadii de evoluţie a tumorii din hiperplazie atipică. 
Totodată, nu poate fi explicată evoluţia hiperplaziei endome-
trului numai de pe poziţia dereglării ritmului de producere 
a gonadotropinelor de către hipofiză şi a steroizilor sexuali, 
deoarece în prezent este cert stabilită posibilitatea evoluţiei 
acesteia în cazul ciclului menstrual în două faze, în special la 
pacientele de vârstă reproductivă [2].
În literatura din ultimul deceniu au apărut date, anterior 
paradoxale, care confirmă faptul că dereglările raportului 
dintre concentraţia hormonilor sexuali nu este o condiţie 
obligatorie în apariţia proceselor hiperplastice ale structurilor 
dependente de hormoni [5].
Apariţia modificărilor hiper- şi neoplastice ale endome-
trului nu poate fi explicată doar prin tulburarea în reglarea 
endocrină a proceselor proliferative ale endometrului. Un 
anumit rol în apariţia şi în evoluţia proceselor hiperplastice 
ale endometrului este legat de existenţa tulburărilor metabo-
lice şi endocrine; în cazul patologiei sistemului hepatobiliar 
şi a tractului gastrointestinal, funcţiei glandei tiroide. Rolul 
ficatului în reglarea proceselor reproductive se reduce la 
următoarele: asigurarea metabolismului hormonilor sexuali; 
producerii proteinelor de circulaţie, care leagă hormonii în 
mod specific în plasma sangvină; sinteza colesterolului şi a 
secreţiei lui în compoziţia lipoproteidelor pentru utilizarea 
de către gonade în calitate de precursor iniţial principal al 
androgenelor, estrogenilor şi al progesteronilor. S-a con-
statat că multiple semne funcţionale ale celulelor hepatice se 
diferenţiază esenţial conform apartenenţei de sex.
În asemenea caz, dimorfismul hepatic este de natură 
pur funcţională, nu afectează morfologia populaţiei de he-
patocite. În organismul feminin în întregime domină semne 
care într-un fel sau în altul contribuie la crearea în organism 
a rezervelor de compuşi diferiţi şi de reactivitate intensă faţă 
de cele mai diverse acţiuni regulatoare. În particular, aceasta 
se referă la asigurarea formării rezervelor de hormoni şi de vi-
tamine, depozitarea rezervelor potenţiale pentru amplificarea 
sintezei colesterolului, angiotensinogenului şi a factorilor 
hemostazei. Existenţa patologiei hepatobiliare poate stimula 
hiperestrogenemia cronică ca rezultat al asimilării încetinite a 
estrogenilor în ficat sau al dereglării procesului de aglutinare 
a lor cu o anumită proteină de circulaţie [7].
După cât se pare, evoluţia proceselor hiperplastice 
poate fi legată şi cu modificările locale ale receptorilor hor-
monali în ţesutul endometrului [2], ceea ce este posibil după 
traumatismele stratului bazal al mucoasei corpului uterin în 
avorturile repetate şi în chiuretajele diagnostice, modificările 
inflamatoare, leziunile imune şi autoimune.
În ultimii ani a fost descoperit un sistem complicat 
de factori, care iau parte în reglarea celulară, şi s-au extins 
viziunile privind interacţiunea intercelulară şi procesele in-
tracelulare în ţesuturile dependente de hormoni. Astfel, s-a 
constatat că în reglarea capacităţii de proliferare a celulelor 
endometrului, de rând cu estrogenii, se implică un şir de 
compuşi biologic activi, produşi de celulele sistemului endo-
crin difuz – sistemul APUD, precum şi sistemul imunităţii 
celulare şi celei umorale [10]. 
Concepţia despre unitatea funcţiei complexului neu-
roendocrinoimunoregulator în organism, care se dezvoltă 
insistent în cadrul neuroimunologiei, determină, din punct 
de vedere teoretic posibilitatea acţiunii asupra sistemului 
neuroendocrin prin intermediul corecţiei mecanismelor 
imune [9]. Unele lucrări experimentale [13] au demonstrat 
prezenţa impactului preparatelor imunotrofice asupra stării 
hormonale, ceea ce demonstrează nu numai funcţionarea 
comunitară, dar şi interdependenţa sistemului neuroendo-
crin, imunităţii, homeostazei, endoteliului, altor structuri 
celulare. 
Influenţa factorilor interni şi a celor externi, fie doar 
asupra unei verigi din sistemul complicat de interacţiuni 
ale complexelor neuroendocrin, imun, endotelial şi/sau 
ale sistemului homeostazei, produce rezonanţă printre toţi 
participanţii [17], ceea ce poate conduce la modificarea 
echilibrului homeostazei celulare a endometrului, şi, într-un 
şir de cazuri, poate crea condiţii şi, posibil, poate conduce la 
autonomizarea capacităţii lui de proliferare.
Sistemul imun nu numai că determină depistarea şi 
eliminarea antigenilor străini, dar şi controlează proliferarea 
şi diferenţierea corectă a celulelor din propriul organism. 
Prin numeroase cercetări [20], s-a afirmat că drept funcţie 
a imunităţii ereditare prin participarea macrofagelor şi a 
kilerilor naturali (celulele NK) este nu numai dezintegrarea 
substanţelor străine, dar şi a celulelor proprii, care au murit 
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în urma extenuării fiziologice, a complexelor cu insuficienţă 
funcţională, precum şi a celor antigene [16].
Sistemul reproductiv al organismului feminin este 
eterogen din punct de vedere histologic şi cu o organizare 
superioară [8], în care mecanismele imune locale activează 
împreună cu cele de sistem. Particularitatea sistemului imun 
al endometrului este faptul că se află în strâns contact cu 
fluxul de material microbian, alergenic, embrionar şi, ca şi 
alte mucoase, îşi are propriile mecanisme imune. Conform 
datelor oferite de Wentz W. B. (1996), circa 25% din celulele 
endometrului constituie leucocitele şi reprezintă o populaţie 
neomogenă de celule care se deosebesc după particularităţile 
genetice şi funcţionale. Prin metoda citometriei, în echi-
curent în endometrie s-a determinat conţinutul procentual al 
diferitelor subpopulaţii de limfocite: celulele-T (СD4+) – 24%; 
celulele-T (CD8+) – 28%; NK (СD56+) – 32%; celulele-B 
(CD20+) – 6%; monocitele (CD14+) – 7% [7].
Posibilitatea de a efectua controlul asupra proceselor de 
proliferare şi de diferenţiere ale celulelor somatice, în urma 
toxicităţii spontane, o prezintă microfagele şi celulele-NK, 
ca primă linie de protecţie a organismului contra celulelor 
heterogene şi a celor modificate. Conform concepţiilor 
contemporane, un rol deosebit în răspunsul de imunitate al 
endometrului îl au celulele-NK, capabile să lizeze spectrul larg 
al celulelor-ţintă. Anume celulele-NK se consideră regulatori 
de bază ai proceselor fiziologice, în special ale celor legate 
de proliferarea endometrului, şi se disting ca celule imuno-
competente, responsabile de imunitatea reproductivă şi de 
menţinerea gravidităţii [7]. În faza de secreţie conţinutul de 
limfocite-T poate să sporească până la 16%. În plus, conform 
datelor unor cercetători [3], s-a observat scăderea cantitativă a 
subpopulaţiei de limfocite-T în stroma endometrului în ziua a 
19-27-a a ciclului, lucru pe care autorii îl consideră mecanism 
de avertizare a reacţiilor imune, orientate împotriva antige-
nelor spermatozoizilor şi implantării blastocistului. 
În uter activitatea citolitică şi numărul de celule imuno-
competente, precum şi mecanismele nespecifice ale imunităţii 
locale se reglează cu ajutorul hormonilor steroizi. Astfel, estro-
genii amplifică funcţia fagocitelor, influenţează geneza de anti-
corpi, cantitatea macrofagelor, a granulocitelor şi a limfocitelor 
din endometru pe parcursul ciclului menstrual, pot anula 
efectul imunodepresiv al corticosteroizilor. Progesteronul, 
dimpotrivă, blochează influenţa stimulatoare a estrogenilor 
asupra genezei de anticorpi, acţionează nemijlocit asupra 
celulelor stromale endometrice şi induce secreţia citocinelor, 
care influenţează proliferarea celulelor-NK endometrice şi 
care, datorită sensibilităţii înalte faţă de progesteron, pot servi 
drept control al diferenţierii hormonale a endometrului. Un 
rol deosebit în corelaţiile axa hipotalamohipofizargonadia
nă şi sistemul imun îl are hormonul luteinizant (LH). S-a 
demonstrat prezenţa receptorilor la LH în limfocitele-T. S-a 
demonstrat că LH modulează secreţia de citocine şi gama-
globulină la şoareci. În plus, LH este capabil să mărească 
reacţia de proliferare a limfocitelor pe mitogeni şi, astfel, să 
moduleze atât imunitatea umorală, cât şi imunitatea celulară 
[7]. Multe efecte ale steroizilor-estrogeni sexuali feminini pot 
fi calificate ca imunostimulatoare. Mecanismele moleculare 
ale acestei acţiuni nu sunt descifrate complet, dar, probabil, 
rolul important îl au astrocitele creierului, care au caracteristici 
structural-funcţionale comune cu celulele nervoase, endo-
crine şi imune [7]. Traumele psihologice grave pot fi însoţite 
de scăderea imunităţii, chiar cele mai neînsemnate modificări 
ale stării psihice influenţează imunitatea. 
De exemplu s-a demonstrat că stresul legat de expertiza 
medicală este însoţit de scăderea nivelului de gama-interferon 
şi de reducerea numărului de kileri naturali care circulă [7]. 
Aceste fapte, la rândul lor, ne permit să considerăm oportună 
şi de perspectivă studierea în continuare a influenţei reciproce 
a sistemelor hormonal, nervos şi imun, ceea ce în final va 
aduce la perfecţionarea tehnologiei terapiei.
Citochinele de bază care reglează în mod local imuni-
tatea endometrială locală sunt IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-10, 
IL-12, INFa [7]. La factorii care activizează proliferarea şi 
diferenţierea celulelor endometrului se referă interleucinele 
(IL-1, 3), interferonii IFN a, b, g), factorul necrozei tumorii 
(TNF a, b), factorul care stimulează formarea coloniilor 
(CSF), factorul creşterii fibroblastelor (FGF) şi alte substanţe 
biologic active.
Starea sistemului imun în cazul proceselor hiperplas-
tice nu este studiată în măsura cuvenită. Comunicările, în 
general, sunt consacrate studierii imunităţii în grupurile 
de vârstă înaintată. Datele oferite de V. I. Zaporojan (1988) 
denotă apariţia stării imunodeficitare secundare în hip-
erplaziile endometrului, care se manifestă prin scăderea 
cantităţii în sângele periferic a numărului de celule T şi 
B, în special în fracţiile active. Cercetările unice ale stării 
imunităţii locale în hiperplazia endometrului, efectuate 
într-un număr mic de observări [4], denotă că conţinutul 
procentual de limfocite printre populaţia totală de leucocite 
a endometrului la aceste bolnave atinge 65%. Conform 
datelor obţinute de Cernuxa G. E. (1900), în urma studierii 
stării imunităţii locale prin metoda citofluorometriei, au 
fost evidenţiate modificările lor esenţiale sub formă de 
infiltrare leucocitară şi limfocitară pronunţată, devieri ale 
formulei de populaţie a limfocitelor. Un tablou asemănător 
de modificare a celulelor imunocompetente ale endometru-
lui a fost descoperit de Dijkhuizen F. D. (2000) la pacientele 
cu adenomatoză histologic confirmată. 
Dereglarea imunologică poate fi condiţionată atât de 
factorii genetici, cât şi de dereglările funcţionale ale verigilor 
principale ale sitemului imun, caracterizate prin reducerea 
activităţii şi a citotoxicităţii celulelor NK şi a limfocitelor-T, 
sporirea numărului şi activarea macrofagilor şi celulelor-T, 
care la rândul lor, este însoţită de dereglarea producerii de 
citochine, care intermediază creşterea normală şi diferenţierea 
celulelor endometrului [14].
Familia interferonilor (IFN) este una dintre reprezentanţii 
sistemului citocinelor. Ei se produc şi se conţin în toate ce-
lulele sangvine ce conţin nucleu şi în celulele epiteliale ale 
mucoaselor. Freidlin I.S., Manaseki J. (1999) consideră că, 
după importanţă, sistemul INF este comparabilă cu sistemul 
imunităţii, iar după gradul universal – o depăşeşte. Datele din 
literatură denotă activitatea polifuncţională a INF: antivirală, 
antimicrobiană, antiproliferativă, imunoproliferativă (peste 
1
ARTICOLE DE PROBLEMĂ, SINTEZĂ şI PRELEGERI
20), ceea ce, fără îndoială, reliefează rolul de control-regulator 
al interferonilor în menţinerea homeostazei celulare şi le oferă 
rolul de factor esenţial al rezistenţei nespecifice. Sistemul INF 
reacţionează cu mult mai repede decât sistemul imun: pentru 
activarea deplină a sistemului INF sunt necesare doar câteva 
ore [7]. Acţiunea antitumorală a sistemului INF se efectuează 
prin membrana celulară – la distanţă. Erşov F. I. (1996), Lee C. 
C. (1997) în lucrările sale vorbesc despre posibilitatea INF de 
a modifica fluiditatea membranei propriu-zise, prin frânarea 
proceselor de activare a pompei kaliu-natriu. Rapiditatea şi 
universalitatea reacţionării sistemului INF ne dă temei să-l 
considerăm drept componentă precoce a imunităţii. Prin 
urmare, este de perspectivă studierea funcţionării sistemului 
imunităţii generale şi locale, în special a sistemului INF, în 
hiperplaziile endometrului.
Determinarea concentraţiei unor anumite citocine nu 
poare fi folosită pentru evaluarea stării imunităţii celulare. 
Aceasta este în legătură cu perioada scurtă a semivieţii cito-
cinelor, care se pot lega imediat cu receptorii specifici, aflaţi 
pe celulele-ţinte sau care circulă în formă dizolvată. În afară 
de aceasta, efectul biologic al unei citocine, de regulă, se 
realizează împreună cu acţiunea altora. De aceea concentraţia 
unor citocine aparte reflectă doar concepţia limitată asupra 
interacţiunii dintre ele şi celulele imunocompetente. 
În legătură cu aceasta, pentru evaluarea verigii celulare 
a răspunsului imun, un interes deosebit prezintă stabilirea 
nivelului unui produs cu mult mai inert din punct de ve-
dere biologic. Din acest punct de vedere este de perspectivă 
metoda de măsurare a nivelului neopterinei. Neopterina – 
D-eritro-(1; 2; 3;-trihidroxipropil) pteridină – este un produs 
intermediar al metabolismului trifosfatului de guanozină 
în biopterin. Concentraţia neopterinei în sânge reflectă 
interacţiunea dintre diferite citocine asupra populaţiei de 
monocite/macrofage, stimulaţi de interferonul gama (INF-
g) [20]. Creşterea moderată a conţinutului de neopterină 
în sânge se depistează la bolnavii cu neoformaţiuni ale or-
ganelor reproductive – la femei, şi cu tumori ale tractului 
urogenital – la bărbaţi (Lewenhaupt A. et al., 1990). Creşterea 
nivelului neopterinei la bolnavii cu procese proliferative 
indică agravarea bolii şi metastazarea. În calitate de material 
iniţial pentru determinarea neopterinei se foloseşte serul sau 
plasma sangvină. Măsurarea nivelului de neopterină se poate 
efectua timp de 50 de minute cu ajutorul seturilor comerciale 
pentru analiza radioimună şi timp de 2 ore – prin metoda cu 
imunofermentare.
Studierea şi elaborarea metodelor privind diagnosticarea 
şi normalizarea activităţii funcţionale a imunităţii în terapia 
complexă, în cazul hiperplaziei endometrului apărute primar 
sau în recidive, va oferi posibilitatea de a le folosi pe larg în 
practica de ocrotire a sănătăţii.
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